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Zmiany otępienne są postępu-jącym schorzeniem charakte-ryzującym się zaburzeniem
czynności poznawczych, społecz-
nych i zawodowych, które mogą pro-
wadzić do braku zdolności samo-
dzielnego funkcjonowania w społe-
Zmiany otępienne są coraz częstszym problemem dotykającym polskie
społeczeństwo. U ich podłoża leżą 2 główne przyczyny: choroba Alzhei-
mera i patologie naczyniowe. Zarówno w badaniach epidemiologicz-
nych, jak i prospektywnych wykazano, że wieloletnie nadciśnienie tęt-
nicze może prowadzić do upośledzenia funkcji poznawczych i rozwoju
objawów otępiennych. Nadciśnienie tętnicze sprzyja wystąpieniu uda-
rów mózgu, a także zmianom istoty białej centralnego układu nerwowe-
go. W piśmiennictwie istnieją kontrowersje dotyczące roli nadciśnienia
tętniczego w patogenezie choroby Alzheimera.
Dotychczasowe, kilkuletnie badania nie odpowiedziały jednoznacznie na
pytanie, czy leczenie hipotensyjne zmniejsza ryzyko rozwoju zmian otępien-
nych. Można jednak sądzić, że skuteczna terapia hipotensyjna stosowana
przez kilkanaście lat istotnie zmniejszy częstość tych zmian u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym. Największe nadzieje pokłada się w stosowaniu an-
tagonistów wapnia z grupy pochodnych dihydropirydynowych, które w
badaniu Syst-Eur hamowały rozwój zarówno zmian otępiennych pochodze-
nia naczyniowego, jak i zmniejszały częstość choroby Alzheimera.
Niniejsza praca jest próbą zestawienia najnowszych informacji dotyczą-
cych tego zagadnienia.
Słowa kluczowe: otępienie, choroba Alzheimera, nadciśnienie
tętnicze, uszkodzenie istoty białej, antagoniści wapnia
czeństwie. Wyniki badań epidemiolo-
gicznych sugerują, że ryzyko rozwo-
ju zmian otępiennych w polskim spo-
łeczeństwie będzie szybko wzrastać.
Już obecnie zapadalność na otępienie
w wieku 70 lat wynosi 5–10 przypad-
ków na 1000 osobolat i zwiększa się
wykładniczo do 80. roku życia, docho-
dząc do 20–40 przypadków na
1000 osobolat. Mimo że w miarę sta-
rzenia się zmiany otępienne są coraz
częstsze, to jednak u połowy osób po-
wyżej 85. roku życia nigdy się nie roz-
winą. Nie można więc utożsamiać
tych zmian ze starością, ponieważ są
one wywołane różnymi schorzenia-
mi. W 50–70% przypadków zmiany
otępienne są spowodowane chorobą
Alzheimera, w 10–15% za rozwój otę-
pienia odpowiadają patologie naczy-
niowe. Alkoholizm, nałóg palenia ty-
toniu, cukrzyca, wysokie stężenie
cholesterolu czy migotanie przed-
sionków zwiększają ryzyko wystąpie-
nia otępienia w podeszłym wieku. Pa-
tologie naczyniowe obejmują udary
krwotoczne, zmiany zapalne naczyń,
zmniejszoną perfuzję związaną z nie-
którymi zaburzeniami rytmu serca
lub przedłużającym się obniżeniem
ciśnienia tętniczego. Coraz częściej
opisuje się upośledzenie funkcji po-
znawczych w następstwie zabiegów
operacyjnych serca lub tętnic szyj-
nych [1]. Jednak najczęstszą przy-
czyną są udary niedokrwienne,
wśród których wyróżnia się między
innymi udary zlokalizowane w korze
mózgowej i wywołane masywnym
zatorem, występujące na przykład
w przebiegu migotania przedsion-
ków oraz udary spowodowane sto-
sunkowo małymi zatorami, powodu-
jące zmiany martwicze części podko-
rowych. Nadciśnienie tętnicze, po-
przez remodeling naczyń i procesy
miażdżycowe, jest istotnym czynni-
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nadciśnienia tętniczego i występowa-
nia objawów otępienia były rozbież-
ne. Dopiero uwzględnienie zmian ciś-
nienia tętniczego w długim okresie
przed wystąpieniem upośledzenia
funkcji poznawczych pozwoliło wy-
kazać ścisły związek między nadciś-
nieniem tętniczym a rozwojem zmian
otępiennych. W badaniach przepro-
wadzonych w Szwecji przez Kilande-
ra i wsp. [2] u mężczyzn w średnim
wieku oraz przez Skooga [3] u 70-lat-
ków obserwowanych przez 15 lat
stwierdzono zależność między
nadciśnieniem tętniczym i zaburze-
niem czynności poznawczych. Zwią-
zek ten był bardziej zaznaczony
u osób z nieleczonym nadciśnieniem
tętniczym niż u pacjentów stosują-
cych leki hipotensyjne. U 58–88-let-
nich mieszkańców Framingham po
20 latach obserwacji wykazano ujem-
ną korelację między wynikami testów
oceniających pamięć i koncentrację
a wartościami ciśnienia tętniczego
w momencie włączenia tych osób do
badania [4]. Tzourio i wsp. [5] obser-
wowali 2,8-krotny wzrost częstości
zmian otępiennych u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym w stosunku do
osób z prawidłowym ciśnieniem.
W kolejnych badaniach wykazano, że
każdy wzrost ciśnienia skurczowego
o 10 mm Hg powoduje 5–7-procento-
we zwiększenie ryzyka rozwoju otę-
pienia [6]. Zwrócono natomiast uwa-
gę, że kilka lat przed wystąpieniem
objawów otępiennych, szczególnie
u osób z chorobą Alzheimera, docho-
dzi do obniżenia ciśnienia tętniczego
[3]. W piśmiennictwie rozważa się
możliwość okresowych spadków ciś-
nienia tętniczego, które mogą prowa-
dzić do hipoperfuzji centralnego
układu nerwowego i rozwoju zmian
niedokrwiennych u osób w pode-
szłym wieku. U osób ze spadkami
ortostatystycznymi ciśnienia Eguchi
i wsp. [7] częściej obserwowali upo-
śledzenie funkcji poznawczych niż
u osób z omdleniami występującymi
z innych przyczyn. Obecnie związek
między nadciśnieniem tętniczym
a zmianami otępiennymi w pode-
szłym wieku uważa się za udowod-
niony. Dwa badania przekrojowe
sugerują, że także młodsze osoby do-
rosłe z nadciśnieniem tętniczym są
narażone na pogarszanie się czynno-
ści poznawczych. W 2004 roku ukaza-
ły się wyniki badania Elias i wsp. [8],
którzy przez 20 lat obserwowali 529
osób w 2 grupach wiekowych: 18–
–46 lat i 47–83 lat. Czynności poznaw-
cze oceniali na podstawie analizy skali
inteligencji Wechslera, a do modelo-
wania tych zmian posłużyli się dwu-
etapową metodą analizy krzywej
wzrostu. Autorzy ci zaobserwowali,
że wyższe ciśnienie skurczowe, roz-
kurczowe oraz średnie stwierdzane
u chorych na początku badania wią-
zało się istotnie z pogorszeniem
w skali inteligencji wizualnej/płynnej
— zarówno w młodszej, jak i starszej
grupie wiekowej. W wieloletniej ob-
serwacji młodzi dorośli są, tak samo jak
osoby w podeszłym wieku, podatni na
pogarszanie czynności poznawczych
wskutek podwyższonych wartości ciś-
nienia tętniczego. W omawianym ba-
daniu nie stwierdzono natomiast
zmian w teście inteligencji skrystalizo-
wanej/werbalnej. Również Suhr i wsp.
[9], na podstawie amerykańskiego ba-
dania narodowego (NHANES III, Na-
tional Health and Nutrition Examination
Survey III), stwierdzili niekorzystny
wpływ nadciśnienia tętniczego na
funkcje poznawcze u osób w wieku
20–59 lat. Ponadto, ten niekorzystny
wpływ zaznaczył się bardziej u osób
poniżej 40. roku życia. Metaanaliza
przeprowadzona na podstawie
19 kontrolowanych badaniach wykaza-
ła, że wysokie stężenie białka ostrej fazy
(CRP, C-reactive protein) w surowicy
chorych z nadciśnieniem tętniczym nie
tylko jest istotnym czynnikiem ryzyka
udarów mózgu, lecz także czynnikiem
prognostycznym wystąpienia obja-
wów otępiennych [10].
W literaturze przedmiotu wysu-
nięto tezę, że nadciśnienie tętnicze jest
czynnikiem sprzyjającym również roz-
wojowi choroby Alzheimera, choć po-
gląd ten budzi liczne kontrowersje
[6, 11–13]. Wielu autorów wskazuje, że
choroba Alzheimera dotyczy zwykle
osób z prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym. Inni autorzy zwracają jednak
uwagę, że rozwój zmian otępiennych
w przebiegu tego schorzenia kojarzy
się ze spadkiem ciśnienia, często wcze-
śniej zwiększonego. To zamieszanie
wynika z długiego okresu latencji mię-
dzy nadciśnieniem tętniczym a począt-
kiem choroby i objawami klinicznymi.
Badania przekrojowe nie mogą więc
ujawnić przyczynowego charakteru
zależności między otępieniem a cho-
robą Alzheimera. W 2000 roku ogłoszo-
no wyniki badania Honolulu-Asia Aging
Study, w którym analizowano funkcje
poznawcze u 204 mężczyzn pochodze-
nia azjatyckiego, a po śmierci przepro-
wadzano badanie autopsyjne mózgu
[6, 13]. U chorych, u których w średnim
wieku występowało najwyższe ciśnie-
nie skurczowe, wykazano, że jądra
wzgórza mają mniejszą objętość, a ob-
jętość komór bocznych jest większa.
Masa centralnego układu nerwowego
jest więc podobnie zmniejszona jak
w chorobie Alzheimera. Nadciśnienie
tętnicze zwiększa również ryzyko atro-
fii rejonu hipokampa — jest to zmiana
typowa dla choroby Alzheimera [14].
U ponad 1/3 osób z chorobą Alzheime-
ra występuje patologia naczyń mózgo-
wych, a u około 1/3 pacjentów
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z naczyniopochodnym zespołem otę-
piennym stwierdza się patomorfolo-
giczne wykładniki choroby Alzheime-
ra w badaniu autopsyjnym [15]. Zatem
oba stany chorobowe — otępienie po-
chodzenia naczyniowego i choroba Al-
zheimera — często współistnieją,
a próby ich rozróżnienia nie zawsze są
łatwe. U pacjenta z udowodnioną cho-
robą Alzheimera należy okresowo
kontrolować ciśnienie tętnicze, aby
uniknąć zaniechania działań, które




dobniej na skutek niedokrwienia
w wyniku zmian w mikrokrążeniu
mózgowym. Długotrwałe nadciśnie-
nie powoduje zmiany zwyrodnienio-
we i adaptacyjne w oporowych naczy-
niach centralnego układu nerwowego,
prowadząc do zwężenia naczyń mó-
zgu i zmniejszonej perfuzji [16, 17].
Stan naczyń siatkówki (które w okresie
embrionalnym rozwijają się z naczyń
mózgowych) jest ściśle związany z pa-
tologicznymi zmianami w mikrokrąże-
niu mózgowym. Obecność wylewów
w obrębie siatkówki, wysięków,
mikrotętniaków wiąże się z częstszymi
zaburzeniami poznawczymi [15].
Upośledzenie funkcji poznawczych
zaznacza się zwłaszcza w tych patolo-
giach siatkówki, które wynikają z prze-
rwania bariery krew–siatkówka. Suge-
ruje to, że przerwanie bariery krew–
–mózg może odpowiadać za pojawie-
nie się deficytów poznawczych. U czę-
ści chorych stwierdza się mikrowyle-
wy. Są one widoczne w obrazie rezo-
nansu magnetycznego jako drobne
złogi hemosyderyny powstałe w wyni-
ku niewielkich krwawień. U osób
z przewlekłym nadciśnieniem tętni-
czym wskutek przebudowy naczyń
plateau autoregulacji krążenia mózgo-
wego przesuwa się w kierunku wy-
ższych ciśninień. Chroni to centralny
układ nerwowy przed hiperperfuzją
w razie nagłego wzrostu ciśnienia tęt-
niczego. Obniżenie ciśnienia, jakie
może się zdarzyć z różnych przyczyn
u chorego z nadciśnieniem tętniczym,
prowadzi do zmniejszonej perfuzji
i niedokrwienia. Długotrwałe stoso-
wanie leków hipotensyjnych w odpo-
wiednich dawkach może jednak znor-
malizować mózgową autoregulację
przepływu krwi. Zmiany niedo-
krwienne centralnego układu nerwo-
wego zwykło się łączyć z udarami mó-
zgu o burzliwym przebiegu klinicz-
nym, które pozostawiają trwałe deficy-
ty czynności poznawczych. Nie za-
wsze pamięta się, że niedokrwienie
mózgu może być także wywołane po-
czątkowo niemymi klinicznie udarami
lakunarnymi oraz uszkodzeniem isto-
ty białej. Te ostatnie zmiany, nazywa-
ne również leukoencefalopatią około-
komorową lub ostatnio leukoarajozą,
są widoczne w obrazie rezonansu ma-
gnetycznego jako obszary o wzmożo-
nej intensywności, a w obrazie tomo-
grafii komputerowej — jako obszary
hipodensyjne [15]. Histologicznie
stwierdza się zmniejszoną liczebność
komórek oligodendrogleju oraz obni-
żoną zawartość mieliny. Maleje liczba
aksonów, a w ich obrębie widoczne są
pofragmentowane włókna i liczne od-
czynowe astrocyty [18]. W naczyniach
krwionośnych pojawia się włóknienie
szkliste, a mięśniówka gładka zastępo-
wana jest kolagenem [19]. Zmiany te
prowadzą do pogrubienia ścian na-
czyń ze zwężeniem ich światła i są
prawdopodobnie przyczyną opisa-
nych zmian istoty białej. Rozlana cho-
roba istoty białej ma charakter postę-
pujący i klinicznie przejawia się pogor-
szeniem zdolności poznawczych, za-
burzeniami chodu i upadkami. Progre-
sja choroby jest szybsza u osób star-
szych i z wysokim ciśnieniem rozkur-
czowym [15]. Szczególnie niekorzyst-
ne jest współistnienie udarów lakunar-
nych i wyżej opisanych uszkodzeń
istoty białej. Nasilenie zmian w istocie
białej w przebiegu nadciśnienia tętni-
czego było przedmiotem badania
o akronimie Cardiovascular Determi-
nants of Dementia Study (CASCADE)
[20]. W 10 grupach europejskich
(w tym także polskiej) obserwowano,
że zarówno wysokość ciśnienia tętni-
czego w przeszłości (przed 5–20 laty),
jak i obecnie wartości ciśnienia tętni-
czego wykazywały dodatnią korelację
z nasileniem zmian w istocie białej w
okolicy okołokomorowej i w okolicach
podkorowych. Wykazano także, że
znaczny spadek ciśnienia rozkurczo-
wego był związany z bardziej nasilo-
nymi zmianami istoty białej. Autorzy
tej pracy uważają, że skuteczne lecze-
nie hipotensyjne może zmniejszać ry-
zyko rozwoju objawów otępiennych,
lecz należy brać pod uwagę potencjal-
ny niekorzystny wpływ obniżania
nadciśnienia rozkurczowego.
Kliniczne objawy upośledzenia
funkcji poznawczych zależą od za-
awansowania choroby. Początkowo
pojawiają się dyskretne zmiany funk-
cji poznawczych, określane w pi-
śmiennictwie anglosaskim skrótem
MCI (mild cognitive impairment) [21].
Pacjenci skarżą się na upośledzenie
pamięci, lecz dają sobie radę w samo-
dzielnej codziennej aktywności.
W miarę rozwoju zmian otępiennych
pogłębia się nie tylko upośledzenie
pamięci, lecz także pojawiają się zabu-
rzenia orientacji dotyczące miejsca
i czasu, niezrównoważenie emocjo-
nalne, wreszcie brak logicznego kon-
taktu z otoczeniem. Rozwój objawów
otępiennych pochodzenia naczynio-
wego i w przebiegu choroby Alzhei-
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mera jest odmienny. W tej ostatniej
następuje stopniowe, powolne nara-
stanie objawów, natomiast w przebie-
gu nadciśnienia tętniczego i związa-
nych z nim zmian naczyniowych roz-
wój upośledzenia funkcji poznaw-
czych jest skokowy; zaczyna się nagle
i po okresie znacznego pogorszenia
następuje okres stabilizacji, aż do na-
stępnego zaostrzenia dolegliwości
[21]. Wynika to z występowania uda-
rów mózgu, które nagle wywołują lub
pogłębiają objawy kliniczne. Stwier-
dzenie wczesnych zaburzeń zwiera-
czy, zespołu rzekomoopuszkowego
czy objawów piramidowych również
przemawia za rozpoznaniem tła na-
czyniowego zaburzeń. Zmiany na-
czyniowe w przebiegu nadciśnienia
mogą także prowadzić do choroby
Binswangera wywołanej podkoro-
wym uszkodzeniem istoty białej. Po-
czątkowo stwierdza się spowolnienie
umysłowe, trudności w podejmowa-
niu decyzji lub pogorszenie koncen-
tracji, natomiast upośledzenie pamię-
ci jest stosunkowo niewielkie. Pogor-
szenie zmian otępiennych w tej jed-
nostce chorobowej następuje jednak
szybko i nie wiąże się z udarem mó-
zgu lub przejściowym niedokrwie-
niem centralnego układu nerwowe-
go. Chorzy wykazują różne objawy
neurologiczne, takie jak asymetrycz-
ne i patologiczne odruchy, zaburze-
nia sensoryczne czy objawy pseudo-
opuszkowe [15]. Rozpoznanie etiolo-
gii otępienia na podstawie objawów
klinicznych jest trudne. Ponadto, na-
leży pamiętać, że choroba Alzheime-
ra bardzo często kojarzy się ze zmia-
nami otępiennymi na tle naczynio-
wym i przenikanie się tych zespołów
utrudnia lub uniemożliwia postawie-
nie jednoznacznej diagnozy [22].
Leczenie rozwiniętego otępienia jest
drogie i przynosi jedynie bardzo nie-
znaczne korzyści, a jedynym sposobem
zahamowania tendencji wzrostowej czę-
stości zmian otępiennych jest odpowied-
nia prewencja. Wobec udowodnionego
związku nadciśnienia tętniczego i upo-
śledzenia funkcji poznawczych pocho-
dzenia naczyniowego nasuwa się suge-
stia, że skuteczna terapia nadciśnienia
tętniczego zmniejszy ryzyko rozwoju
zmian otępiennych. Dotychczasowe
duże prospektywne badania kliniczne
przyniosły rozbieżne wyniki. W badaniu
Study on Cognition and Prognosis in the
Elderly (SCOPE) oceniano wpływ kande-
sartanu w dawce 8–16 mg na dobę na
zahamowanie upośledzenia czynności
poznawczych i rozwoju otępienia u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym [23, 24].
W tym wieloośrodkowym rando-
mizowanym badaniu obserwowano
4964 chorych w wieku 70–89 lat przez
okres 3,7 roku. Z badania wykluczono
osoby z przebytym udarem mózgu
w ciągu ostatnich 6 miesięcy lub te, u któ-
rych liczba punktów uzyskanych w te-
ście zdolności poznawczych Mini-Men-
tal State Examination (MMSE) była niższa
niż 24. Połowa chorych otrzymywała
kandesartan, pozostali — placebo. Bada-
ni z obu podgrup otrzymywali dodatko-
wo inne leki hipotensyjne, jeśli zachodzi-
ła potrzeba odpowiedniej redukcji ciś-
nienia tętniczego. Mimo porównywal-
nego obniżenia ciśnienia tętniczego
w obu podgrupach chorych, u leczo-
nych kandesartanem zaobserwowano
28-procentowe zmniejszenie ryzyka wy-
stąpienia udaru mózgu niezakończone-
go zgonem. Nie obserwowano nato-
miast żadnej różnicy w teście MMSE
między porównywanymi grupami pa-
cjentów. Sartan stosowany w tym bada-
niu nie wpływał więc na spowolnienie
rozwoju objawów demencji. Krytycy
tego badania podkreślają jednak, że
maksymalna dawka sartanu wynosi
32 mg na dobę, natomiast średnia daw-
ka tego leku stosowana w tym bada-
niu wynosiła jedynie 11,6 mg na dobę.
Należy również pamiętać, że wszyscy
chorzy w razie potrzeby otrzymywa-
li inne leki hipotensyjne, w tym leki
z grupy antagonistów wapnia, które
— jak wiadomo po badaniu Systolic
Hypertension in Europe (Syst-Eur)
— mogą istotnie wpływać na tę ocenę.
W kolejnym badaniu Systolic Hyper-
tension in the Elderly Program (SHEP) jed-
nym z celów eksperymentu była ocena
wpływu terapii diuretykiem (lub ewen-
tualnie dodatkowo lekiem b-adrenoli-
tycznym) na zahamowanie rozwoju
objawów otępiennych u chorych z izo-
lowanym nadciśnieniem skurczowym
[25]. Po 5 latach terapii różnica ciśnień
między grupą leczoną i przyjmującą
placebo wynosiła 12/4 mm Hg. W kilku
testach oceniających czynności po-
znawcze u chorych nie stwierdzono
istotnych różnic między grupą chorych
leczonych aktywnie i pacjentów otrzy-
mujących placebo. Wyniki tego badania
dowodzą, że ani redukcja nadciśnienia,
ani specyficzne działanie diuretyku nie
wpływają na prewencję zaburzeń czyn-
ności poznawczych wywołanych nad-
ciśnieniem tętniczym.
Ponad 6000 osób włączono do ba-
dania Perindopril [Aceon®] Protection
Against Recurrent Stroke Study (PRO-
GRESS), którego głównym celem była
analiza możliwości zmniejszenia licz-
by ponownych udarów mózgu w wy-
niku leczenia perindoprilem i ewentu-
alnie dodatkowo indapamidem, a ce-
lem dodatkowym — ocena wpływu
terapii na czynności poznawcze [26].
W podgrupie chorych leczonych pe-
rondoprilem podawanym łącznie z in-
dapamidem w porównaniu z pod-
grupą otrzymującą tylko perondopril
ciśnienie tętnicze zmniejszyło się po
4 latach terapii o 9/4 mm Hg, a liczba
ponownych udarów mózgu — o 43%.
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U wszystkich badanych wyjściowo, po
6 oraz po 12 miesiącach, a następnie co
rok określano zdolności poznawcze za
pomocą kwestionariusza MMSE.
U tych 84% osób, u których wyjściowo
nie występowało zaburzenie czynno-
ści poznawczych, w wyniku łącznego
podawania perindoprilu i indapamidu
obserwowano 31-procentową reduk-
cję ryzyka rozwoju otępienia. Nato-
miast u pozostałych 16% chorych
z wyjściowymi zmianami w teście
MMSE opisana terapia nie hamowała
dalszego postępu zmian otępiennych.
Najwięcej nadziei na skuteczne za-
pobieganie zmianom otępiennym
przyniosły wyniki badania Syst-Eur
[27]. Badaniem objęto 4695 osób powy-
żej 60. roku życia, u których ciśnienie
skurczowe wynosiło 160–219 mm Hg,
zaś rozkurczowe — poniżej 95 mm Hg.
Połowa chorych otrzymywała placebo;
pozostałych leczono nitrendypiną lub,
w razie potrzeby, dodatkowo otrzymy-
wali inhibitor konwertazy angiotensy-
ny (ACE, angiotensin-converting enzyme)
i diuretyk. U chorych leczonych nitren-
dypiną końcowe ciśnienie tętnicze wy-
nosiło 151/79 mm Hg, w grupie przyj-
mującej placebo ciśnienie końcowe
wynosiło 161/84 mm Hg. Stosowanie ni-
trendypiny zaowocowało 42-procen-
tową redukcją udarów mózgu, a test
MMSE wykazał 55-procentowy spadek
ryzyka wystąpienia objawów otępien-
nych. Bliższa analiza wykazała, że istot-
nie statystycznie zmniejszyła się nie tyl-
ko liczba chorych z otępieniem wywo-
łanym zmianami naczyniowymi typo-
wymi dla nadciśnienia tętniczego, lecz
także liczba osób z chorobą Alzheimera.
Korzystne wyniki tego badania skłoni-
ły badaczy do przedłużenia obserwacji
chorych z nadciśnieniem, z tym że ze
względów etycznych wszystkim (także
chorym z grupy otrzymującej placebo)
podano nitrendypinę. W kolejnych la-
tach badania nadal utrzymywała się,
a nawet zwiększyła istotna różnica ry-
zyka rozwoju zmian otępiennych na
korzyć osób od początku leczonych ni-
trendypiną. Z pewnym prawdopodo-
bieństwem można sądzić, że korzystne
wyniki obserwowane w tym badaniu są
związane ze stosowaniem dihydropiry-
dynowej pochodnej antagonisty wap-
nia, a nie z różnicą ciśnienia między
grupą leczoną aktywnie a grupą stosu-
jącą placebo. W cytowanych już innych
badaniach (SHEP) zmniejszenie nadci-
śnienia tętniczego nie redukowało ryzy-
ka pogorszenia czynności poznaw-
czych [25]. Nadmiar wapnia w neuro-
nach u osób w podeszłym wieku wy-
zwala kaskadę toksycznych reakcji pro-
wadzącą zarówno do zmian degenera-
cyjnych, jak i do otępienia pochodzenia
naczyniowego [28]. Leki z grupy anta-
gonistów wapnia zapobiegają groma-
dzeniu się nadmiaru wapnia w neuro-
nach i w ten sposób zmniejszają zagro-
żenie wystąpienia zmian otępiennych.
Na marginesie warto dodać, że leki
z grupy antagonistów wapnia (pochod-
nych dihydropirydynowych) obniżają
ryzyko udaru mózgu chorych z nadciś-
nieniem tętniczym w większym stop-
niu niż inne leki hipotensyjne, mimo że
wpływ tych leków na wartości ciśnienia
tętniczego był porównywalny [29].
W niewielkiej, bo liczącej 120 osób
grupie w wieku 75–89 lat Fogari i wsp.
porównywali wpływ losartanu i ateno-
lolu na funkcje poznawcze chorych z
nadciśnieniem [30]. Po 24 tygodniach
terapii losartan (lecz nie atenolol) spowo-
dował istotną poprawę natychmiasto-
wej i opóźnionej pamięci u tych pacjen-
tów. Autorzy tego badania sugerują, że
losartan, pobudzając receptor AT2 w cen-
tralnym układzie nerwowym, korzyst-
nie moduluje transmisję dopaminer-
giczną i noradrenargiczną, czego wyra-
zem była poprawa kliniczna.
Mimo że badania epidemiologicz-
ne sugerowały korzystny wpływ hor-
monalnej terapii zastępczej u kobiet
na zahamowanie rozwoju upośledze-
nia funkcji poznawczych w pode-
szłym wieku, wyniki Women’s Health
Initiative (WSI) są wręcz przeciwne
— świadczą o przyspieszeniu tych
zmian [31]. Podawanie 0,625 mg sko-
niugowanego estrogenu łącznie
z 2,5 mg medroksyprogesteronu było
związane z 2-krotnym wzrostem ryzy-
ka rozwoju zmian otępiennych w po-
równaniu ze stosowaniem placebo.
Podawanie samego estrogenu powo-
dowało 50-procentowy wzrost ryzyka
rozwoju tych zmian. Stosowanie hor-
monalnej terapii zastępczej u kobiet po
65. roku życia w celu prewencji zmian
otępiennych jest przeciwwskazane.
Metaanaliza badań przekrojowych do-
tycząca stosowania niesteroidowych
leków przeciwzapalnych wykazała
natomiast ich wybitnie korzystne dzia-
łanie, a rozwój zmian otępiennych
zmniejszał się o ponad 40% [32]. Przed
zaleceniem stosowania tych leków
w praktyce klinicznej w celu prewen-
cji zmian otępiennych należy jednak
poczekać na wyniki dużych badań
prospektywnych. Nie tylko lekarze,
lecz przede wszystkim chorzy czekają
także na wyniki badań prospektyw-
nych dotyczących stosowania statyn
w celu zapobiegania rozwojowi zmian
otępiennych [33]. Nadzieję budzą rów-
nież wstępne doniesienia o korzyst-
nym wpływie witaminy E w prewen-
cji upośledzenia funkcji poznawczych
[34]. Osoby w podeszłym wieku ak-
tywne umysłowo znacznie rzadziej za-
padają na otępienie. Samodzielne pro-
wadzenie gospodarstwa domowego,
czytanie, gra na instrumentach mu-
zycznych, gra w szachy i tym podobne
pozwalają zachować jasność umysłu
przez bardzo długie lata [35].
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Według prognoz epidemiologów
częstość nadciśnienia tętniczego będzie
istotnie wzrastać [36]. Zjawisko to wią-
że się ze starzeniem się społeczeństwa
polskiego oraz coraz większym odset-
kiem osób z nadwagą lub otyłością. Oba
te czynniki powodują wzrost ryzyka
występowania nadciśnienia tętniczego
i zaznaczą swoje działanie także w Pol-
sce. Częstsze występowanie nadciśnie-
nia tętniczego zwiększy ryzyko rozwo-
ju zmian niedokrwiennych. Bliższe po-
znanie patogenezy tych zmian pozwo-
li na opracowanie bardziej skutecznych
metod prewencji i terapii. Już dziś wia-
domo, że skuteczniejsza terapia nadci-
śnienia tętniczego może znacznie
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